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From where does my help come? 
My help comes from the LORD 
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1. Introducción 
 Las enfermedades que afectan a los felinos domésticos cada día son más 
relevantes en la clínica de pequeños animales debido a que con el paso de los años están 
siendo mascotas más comunes y por ende pacientes de alta casuística en la consulta 
veterinaria. La siguiente revisión bibliográfica está enfocada en el complejo respiratorio 
felino, enfermedad respiratoria de vías altas en gatos, se estudiarán sus agentes causales, 
patogenia, diagnóstico y alternativas de tratamiento.   
 El complejo respiratorio felino también conocido como enfermedad de vías 
respiratorias altas felinas o infección de las vías respiratorias altas felinas, es una 
enfermedad común en lugares donde hay una alta concentración de animales como es el 
caso de refugios, clínicas veterinarias, criaderos o en épocas de apareamiento donde la 
densidad poblacional aumenta al igual que el contacto entre ellos convirtiéndose el lugar 
en un factor favorecedor (Cohn, 2011). 
 El complejo respiratorio felino está causado principalmente por dos virus, y 
además están involucrados otros microorganismos bacterianos. Los virus son: El 
Herpesvirus felino (HVF), conocido también como virus de la rinotraqueítis felina, y el 
Calicivirus felino (CVF), estando presentes en el 90% de las veces. En menor 
presentación están: Bordetella bronchiseptica y Chlamydophila felis (Couto & Nelson, 
2010) (Gaskell, Dawson, & Radford, 2012). Cabe resaltar que junto a estos agentes 
pueden estar presentes patógenos secundarios como lo son:  Mycoplasma sp, 
Streptococcus y virus de la Influenza (Cohn, 2011) (Sykes, 2014) (Gaskell, Dawson, & 
Radford, 2012). 
    
 
 
   
 
 El complejo respiratorio es una patología de distribución mundial, afecta 
mayormente a gatitos menores de 6 meses, sobre todo a gatos que viven en colonias o 
criaderos; es una patología de alta morbilidad y baja mortalidad, describiéndose la 
mortalidad en gatitos débiles menores de 10 semanas en los cuales se produce 
neumonía. Esta enfermedad es frecuente en los gatos por varias razones, primero la 
contraen a temprana edad los gatitos a partir de su madre, porque ambos virus dejan 
portadores sanos. Segundo, estos virus son resistentes a desinfectantes (calicivirus) y se 
mantienen en forma viable en el medio ambiente y tercero se observan en forma 
concomitante con el virus leucemia e inmunodeficiencia (Muñoz Arenas, 2007). 
 
 
 
2. Objetivos 
 
2.1.Objetivo general 
- Brindar información actualizada y completa sobre el complejo respiratorio felino 
2.2.Objetivos específicos 
- Describir cada uno de los agentes etiológicos del Complejo respiratorio felino. 
- Describir la patogenia, diagnóstico, los diferentes tratamientos y prevención de dicho 
complejo. 
 
 
    
 
 
   
 
3. Revisión de Literatura 
 
3.1.Complejo Respiratorio Felino 
 
3.1.1. Definición. 
 El complejo respiratorio felino (FRDC, por sus siglas en inglés, también 
conocido como Infección del tracto respiratorio superior felino (URI, por sus siglas en 
inglés). Hace referencia a la presentación de una enfermedad respiratoria y a veces 
ocular, generalmente aguda, muy contagiosa y a veces letal causada por uno o múltiples 
patógenos (Cohn, 2011). 
 
3.1.2. Etiología. 
Los agentes etiológicos causantes del FRDC, principalmente son dos agentes 
virales: Herpesvirus felino (HVF), conocido también como virus de la rinotraqueítis 
felina, y el Calicivirus felino (CVF), que causa frecuentemente el 90% de las 
infecciones. También están presentes y en menor frecuencia dos agentes bacterianos que 
son: Bordetella bronchiseptica y Chlamydophyla felis (antes conocida como Chlamydia 
psittaci) (Couto & Nelson, 2010). Adicionalmente pueden llegar a presentarse 
infecciones secundarias que pueden ser de origen viral o bacteriano, dentro de estos 
agentes se encuentran:  Mycoplasma sp, Streptococcus y virus de la Influenza (Gaskell, 
Dawson, & Radford, 2012) (Sykes, 2014) (Cohn, 2011) (Couto & Nelson, 2010).  
    
 
 
   
 
3.1.2.1.Herpesvirus Felino (FHV-1). 
 El Herpesvirus felino, pertenece a la familia Herpesviridae, familia que contiene 
más de 100 virus, la infección por Herpesvirus afecta a peces, anfibios, reptiles, aves y 
mamíferos incluyendo al hombre (Quinn, Markey, Carter, Donnelly, & Leonard, 2002). 
Específicamente el Herpesvirus felino, causa la Rinotraqueítis Infecciosa Felina. Es un 
α -herpesvirus perteneciente al género Varicellovirus, posee doble cadena de ADN y 
cubierta glicoproteica (Palmero Colado & Carballés Pérez, 2010). Este virus, no es 
zoonótico y no causa enfermedad en otras especies diferentes a los felinos domésticos y 
silvestres (Cohn, 2011). Este virus es sensible al medio ambiente y a desinfectantes 
comunes (Zufriategui, 2014). Su transmisión es horizontal y el contacto directo con 
animales enfermos es el principal modo de contagio, siendo eliminado tanto por 
animales enfermos agudos, por medio de secreciones oculares, nasales y faríngeas y las 
secreciones eliminadas por portadores crónicos que sufren reactivaciones de la 
enfermedad. También puede haber transmisión indirecta que se asocia a contacto con 
comederos, superficies contaminadas, ropa y personas mediante la manipulación, esta 
forma de transmisión es poco efectiva.(Palmero Colado & Carballés Pérez, 2010). La 
infección por FHV-1 sigue latente tras la curación clínica y la mayoría de los gatos se 
convierten en portadores de por vida, el estrés o los tratamientos con corticoides pueden 
provocar la reactivación y eliminación del virus (González, Sarmiento, Udiz, & 
Morales, 2018).  
 La infección por el FHV-1 se ha relacionado con numerosas enfermedades 
oculares: oftalmia neonatal, conjuntivitis, queratitis (úlceras dendríticas, úlceras 
    
 
 
   
 
corneales geográficas, queratitis estromal crónica), simblefaron, secuestro corneal, 
conjuntivitis y queratitis eosinofílica, queratoconjuntivitis seca, queratopatía cálcica en 
banda, dermatitis periocular y uveítis anterior. (González, Sarmiento, Udiz, & Morales, 
2018). 
 La prevalencia de la infección es superior en gatos de colonias que en gatos 
criados de forma individual (Quinn, Markey, Carter, Donnelly, & Leonard, 2002) El 
FHV-1 puede permanecer infectante durante 5 meses a bajas temperaturas (154 días a 4 
ºC), siendo su supervivencia menor a mayores temperaturas (33 días a 25 ºC y 4-5 
minutos a 56 ºC) (Palmero Colado & Carballés Pérez, 2010). 
 
3.1.2.2.Calicivirus Felino (CVF). 
 El Calicivirus felino (CVF o FCV por sus siglas en inglés) es un virus pequeño, 
ARN monocatenario lineal y de sentido positivo, pertenece a la familia Caliciviridae, y 
al género Vesivirus spp. (Quinn, Markey, Carter, Donnelly, & Leonard, 2002) Posee una 
capacidad de mutación muy alta, lo que le proporciona una gran capacidad de variación 
antigénica y genética. Es un virus altamente contagioso (Palmero Colado & Carballés 
Pérez, 2010). Las infecciones por Calicivirus son responsables del 40% de los procesos 
inflamatorios que afectan al tracto respiratorio superior de los gatos, este virus es de 
distribución mundial, no es zoonótico y puede llegar a afectar a toda la familia Felidae 
aunque generalmente se asocia más a los felinos domésticos y guepardos mantenidos en 
cautiverio (Quinn, Markey, Carter, Donnelly, & Leonard, 2002). 
    
 
 
   
 
 El Calicivirus es un virus con elevada capacidad de mutación, desatando así 
cuadros clínicos diferentes (Palmero, s.f.). Existen varias cepas, con virulencia variable 
y con una gran variabilidad antigénica entre ellas (Muñoz Arenas, 2007). Recientemente 
se han aislado cepas de CVF hipervirulentas o calicivirus virulento sistémico (CVF-SV) 
que producen una mortalidad muy alta en los gatos afectados (Palmero Colado & 
Carballés Pérez, 2010). El CVF se transmite de forma directa por contacto entre un gato 
sano y otros gatos que poseen infección activa o que son portadores (Dambolena, 
Paludi, Nieto Farias, & Dolcini, 2017). Este virus es sensible a los pH ácidos, pero es 
resistente al eter, cloroformo y detergentes suaves, también es moderadamente resistente 
al calor (Quinn, Markey, Carter, Donnelly, & Leonard, 2002) además, puede 
permanecer viable en el medio de ambiente durante 8 a 10 días, es sensible al 
hipoclorito de sodio en relación 1:32 (Muñoz Arenas, 2007). 
 CVF se presenta con mayor frecuencia en gatos menores a seis meses de vida, a 
su vez surge también en gatos que conviven en grupos o criaderos y/o estresados. La 
morbilidad es alta en los gatos no vacunados, la mortalidad generalmente es baja, 
excepto en gatitos débiles menores a las diez semanas de vida, provocando neumonía, 
pudiendo ser mortal (Dambolena, Paludi, Nieto Farias, & Dolcini, 2017).  
 
3.1.2.3.Chlamydophila felis. 
Chlamydophila felis es una bacteria gram negativa, intracelular obligada. (Cohn, 
2011). Antes se conocía como una cepa felina de Chlamydia. psittaci (Quinn, Markey, 
Carter, Donnelly, & Leonard, 2002). El género Chlamydophila pertenece a la clase 
    
 
 
   
 
Microtatobiotes, al orden Clamidiales y a la familia Chlamydiaceae. Estas bacterias son 
las más pequeñas que se conocen, y tienen una gran afinidad por las células epiteliales 
de las mucosas (Palmero Colado & Carballés Pérez, 2010). Se multiplican por fisión 
binaria dentro de vacuolas citoplasmáticas de las células del hospedador (Quinn, 
Markey, Carter, Donnelly, & Leonard, 2002) Dentro del ciclo de desarrollo de las 
clamidias, las formas infecciosa y de reproducción son diferentes morfológicamente las 
formas extracelulares, que son los cuerpos elementales (CE), son las formas infecciosas 
y metabólicamente inactivas del parásito., son de pequeño tamaño y tienen paredes 
celulares rígidas y resistentes. Migran extracelularmente para poder infectar nuevas 
células, donde se transforman en cuerpos reticulares. Los CR son las formas 
intracelulares, vegetativas no infecciosas y metabólicamente activas del parásito. Son de 
mayor tamaño que los CE y no tienen paredes celulares. Debido a que siempre necesitan 
un hospedador para multiplicarse, no sobreviven en el medio ambiente, además son 
sensibles al hipoclorito de sodio (Palmero Colado & Carballés Pérez, 2010). 
Esta bacteria es el agente causal principal de conjuntivitis en gatos jóvenes y 
adultos, que puede llegar a ser aguda, crónica y recurrente (Sykes, 2014). Se transmite 
por contacto directo o indirecto con secreciones conjuntivales o nasales, la infección 
puede ser persistente, con eliminación prolongada, de los microorganismos y recaída 
clínica, los microorganismos también pueden llegar a ser eliminados a través del aparato 
reproductor (Quinn, Markey, Carter, Donnelly, & Leonard, 2002), (Rodolakis & 
Mohamad, 2010)  
 
    
 
 
   
 
3.1.2.4.Bordetella bronchiseptica. 
B. bronchiseptica es un cocobacilo pequeño, gramnegativo aerobio estricto. Esta 
bacteria es un patógeno respiratorio frecuente en perros, cerdos y roedores. Se pensaba 
que jugaba un papel secundario en la enfermedad respiratoria felina, pero ahora está 
establecido como patógeno primario en gatos. (Gaskell, Dawson, & Radford, 2012). Son 
catalasa positivo, oxidasa positivo, y además son bacterias móviles por flagelos 
perítricos. Utilizan aminoácidos como fuente de energía. 
B. bronchiseptica es comensal de las membranas mucosas del tracto respiratorio 
superior de los animales y sobreviven poco tiempo en el ambiente. Crece en agar 
MacConkey, produciendo colonias de color claro no fermentadoras de lactosa. (Quinn, 
Markey, Carter, Donnelly, & Leonard, 2002). 
La forma principal de transmisión es mediante el contacto directo o indirecto con 
las secreciones orales y/o nasales de un gato infectado. Como en la infección por 
calicivirus y herpesvirus, la superpoblación, un mal manejo ambiental, el estrés o una 
preinfección por otros virus pueden predisponer a la infección (Palmero Colado & 
Carballés Pérez, 2010).  
 
3.1.2.5.Agentes secundarios 
Mycoplasma spp. Son bacterias pleomóficas gramnegativas que carecen de una 
pared celular. Comparado con la mayoría de las bacterias, son difíciles de cultivar, como 
resultado, es limitada la información que se tiene de este patógeno dentro de la Infección 
de vías Respiratorias Altas en gatos. Se sabe que muchas especies de Mycoplasma son 
    
 
 
   
 
organismos comensales en el tracto respiratorio superior. Sin embargo, hay un aumento 
evidencial de que al menos algunas especies juegan un papel primario o secundario en la 
URI. En al menos un estudio, los micoplasmas fueron el organismo más comúnmente 
identificado en gatos con conjuntivitis. En varios estudios, M felis fue aislado de gatos 
con FRDC o en sus compañeros de casa, pero no en gatos sanos en hogares no 
infectados (Cohn, 2011) (Quimby, 2015). 
Los virus de la influenza A son virus de ARN de sentido negativo 
monocatenarios de la familia Orthomyxoviridae, y se nombran numéricamente de 
acuerdo con la hemaglutinina (H) y la neuraminidasa (N) expresadas. Estos virus se 
adaptan a una especie en particular, pero son altamente susceptibles al cambio genómico 
y pueden infectar múltiples especies diferentes o agregar afinidad de especies a través de 
la mutación. Naturalmente Durante la última década se han identificado infecciones 
tanto con la gripe aviar virulenta H5N1 como con el virus de reordenamiento H1N1 
(gripe porcina). Sin embargo, hasta el momento no se ha establecido un virus de 
influenza felina bien adaptado en las poblaciones de gatos (Cohn, 2011). 
Los organismos del género Streptococcus son cocos grampositivos que forman 
pares y cadenas de organismos. Los estreptococos a menudo invaden tejidos de manera 
oportunista cuando hay una brecha en las barreras normales del huésped. Los 
estreptococos que infectan a los gatos varían desde organismos comensales de baja 
virulencia hasta muy virulentos. Son organismos capaces de causar manifestaciones 
graves de la enfermedad y hasta la muerte. La bacteriemia neonatal y la sepsis pueden 
ocurrir en gatitos cuando los organismos se transmiten desde el tracto vaginal durante el 
    
 
 
   
 
parto. El organismo puede acceder a la circulación sistémica por la vena umbilical. La 
rinosinusitis purulenta y la neumonía pueden ocurrir en gatos jóvenes en asociación con 
infecciones con otros patógenos respiratorios, como los virus respiratorios. Se han 
producido brotes de neumonía, rinosinusitis purulenta y meningoencefalitis causadas por 
S canis y S equi subespecies zooepidemicus en gatos alojados en entornos de refugio. 
Como resultado, Streptococcus spp no siempre debe descartarse como invasores 
secundarios cuando se aísla de brotes de URTD. El aislamiento del mismo organismo de 
múltiples gatos afectados en un criadero o refugio puede agregar peso a su papel 
principal en la causalidad de la enfermedad (Sykes, 2014). 
 
 
3.1.3. Presentación clínica 
La presentación clínica de esta enfermedad varía dependiendo del compromiso 
inmunológico en el que se encuentre el paciente y el o los agentes etiológicos 
involucrados.  
 
 
 
 
 
Figura 1. Gato con descarga nasal purulenta severa asociado 
con URI (Foley, 2006) 
 
    
 
 
   
 
Los signos clínicos de infección por FHV-1 en gatitos varían considerablemente 
en severidad, e intermitencia, y van desde estornudos y conjuntivitis a bronconeumonía 
severa y muerte. A pesar de que FHV-1 prefiere replicarse en las temperaturas más bajas 
del tracto respiratorio superior, puede ocurrir infección sistémica asociada a viremias 
que son más probables en neonatos. También puede haber daño al epitelio de las vías 
respiratorias superiores, osteólisis de los cornetes nasales. y sinusitis y rinitis 
persistentes o recurrentes. la infección ocular puede provocar acumulación de pus en el 
saco conjuntival (conjuntivitis neonatal) (Sykes, 2014). Los signos clínicos más 
frecuentes son: Fiebre; Depresión y anorexia; Descarga nasal y/o ocular serosa que se 
irá transformando en mucopurulenta; Hiperemia conjuntival uni o bilateral y quemosis; 
Úlceras corneales superficiales que pueden desembocar en úlceras profundas o 
secuestros corneales; Protrusión de la membrana nictitante; Estornudos (Palmero Colado 
& Carballés Pérez, 2010). Otros signos clínicos que puede provocar el virus y con 
menor frecuencia son: hipersalivación, ulceración oral, tos, dermatitis y úlceras 
dermatológicas, signos neurológicos, aborto o reabsorción fetal. 
 
 
 
 
 
 
Figura 2. Presentación bilateral 
de blefaritis, blefaroespasmo, 
descarga ocular y protrusión de 
la membrana nictitante causado 
por FHV-1. (González J. , 
Sarmiento , Udiz, & Morales , 
2018) 
Figura 3. Conjuntivitis neonatal 
con acumulación de pus. (Sykes, 
2014) 
 
Figura 4. Quemosis e hiperemia 
conjuntival secundarias a una úlcera 
corneal por FHV-1. (Palmero Colado 
& Carballés Pérez, 2010) 
    
 
 
   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Los signos clínicos de Calicivirus, están limitados al tracto respiratorio superior. 
Las distintas cepas de CVF poseen tropismo y virulencia propios, por lo tanto, puede 
observarse distinta presentación clínica. Los signos clínicos que mayormente se 
presentan son depresión y pirexia, aunque los animales infectados están más animados 
que aquellos con infección por HVF-1. Además, pueden presentar rinitis, conjuntivitis, 
así también neumonía intersticial leve y en menor frecuencia poliartritis. La ulceración 
oral es la característica más prominente y puede ser el único signo presente (Dambolena, 
Paludi, Nieto Farias, & Dolcini, 2017).  
 
 
 
 
 
 
Figura 5. Simbléfaron como consecuencia de Rinotraqueitis en gatos jóvenes. 
(Palmero Colado & Carballés Pérez, 2010) 
Figura 6. Úlceras en cavidad oral (lengua, y paladar) en un gato infectado con Calicivirus. 
(Palmero Colado & Carballés Pérez, 2010) 
    
 
 
   
 
Además de que CVF produce ulceraciones orales, puede causar neumonía intersticial 
leve o poliartritis. Brotes breves y poco frecuentes de cepas especialmente virulentas de 
calicivirus se han relacionado con enfermedad grave de las vías respiratorias altas, 
signos de vasculitis sistémica (edema facial y de las extremidades que evoluciona a 
necrosis focal), y elevadas tasas de mortalidad (Dambolena, Paludi, Nieto Farias, & 
Dolcini, 2017). 
La infección asociada a Chamydophila cursa con inflamación severa del 
parpado, rinitis leve, descarga ocular y nasal, y fiebre (Rodolakis & Mohamad, 2010). 
En un estudio realizado por el Departamento de Medicina Veterinaria Preventiva 
y Salud Animal de la Universidad de São Paulo, se clasificaron las manifestaciones 
clínicas de la infección por C. felis en una escala de 1 a 4 puntos donde 4 la presentación 
más severa: Categoría 1: secreción serosa ocular y / o nasal leve; Categoría 2: secreción 
mucopurulenta ocular y / o nasal moderada; Categoría 3: secreciones muco-purulentas 
oculares y / o nasales severas; Categoría 4, secreción mucopurulenta ocular y / o nasal 
severa, con eritema, edema y signos oculares (uveítis, hipema o ulceración corneal) 
(Gonsales, Brandao, Melville, Zuniga, & Benites, 2016). 
  
 
 
 
a. 
c. d. 
b. 
    
 
 
   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
En cuanto a la presentación clínica de B. bronchiseptica, los signos varían desde 
estornudos, secreción oculonasal, y tos hasta disnea grave, cianosis, broncomeumonia y 
muerte, los gatos jóvenes son más susceptibles a padecer la enfermedad con 
bronconeumonía. En estudios experimentales los signos fueron pirexia, letargo, tos, 
estornudos, secreción oculonasal, linfadenopatía submandibular. (Gaskell, Dawson, & 
Radford, 2012). 
Figura 7. Escala de de presentación clínica Chamydophila felis: A. Categoría 1 secreción serosa 
ocular y / o nasal leve; B. Categoría 2: secreciones muco-purulentas oculares y / o nasales moderadas; 
C. Categoría 3: secreciones muco-purulentas oculares y / o nasales severas; D, Categoría 4: secreción 
mucopurulenta ocular y / o nasal severa con eritema, edema y enfermedad ocular como uveítis, hifema 
o ulceración corneal (Gonsales, Brandao, Melville, Zuniga, & Benites, 2016). 
    
 
 
   
 
3.1.4. Patogenia 
FHV-1 ingresa al organismo por vía nasal, oral y conjuntival, y la replicación 
viral ocurre predominantemente en las mucosas del tabique nasal, cornetes, nasofaringe 
y amígdalas. (Gaskell, Dawson, & Radford, 2012), también puede llegar a replicarse en 
las neuronas. La proliferación lítica en el epitelio respiratorio y ocular sigue a la 
infección diseminándose hasta los sacos conjuntivales, faringe, tráquea, bronquios, 
bronquiolos y neuronas (Cohn, 2011) (Palmero Colado & Carballés Pérez, 2010). El 
virus sigue a los nervios sensoriales para llegar a las neuronas, y finalmente al ganglio 
trigémino que es donde llega albergarse (Gaskell, Dawson, & Radford, 2012). Aunque 
los gatos generalmente se recuperan de los signos agudos de FRDC dentro de las 2 a 3 
semanas, la mayoría permanece infectada de por vida y puede experimentar una 
reactivación viral intermitente con el recrudecimiento de la enfermedad en momentos de 
estrés o durante estados de inmunosupresión. (Cohn, 2011) El desprendimiento viral se 
puede detectar en hisopados orofaríngeos y nasales 24 horas después de la infección y 
generalmente persiste durante 1 a 3 semanas. La viremia es rara porque la replicación 
del virus normalmente está restringida a áreas de temperatura corporal más baja, como 
el tracto respiratorio. Sin embargo, se ha informado de viremia y se puede observar una 
enfermedad generalizada, particularmente en animales debilitados o en gatitos 
neonatales (Gaskell, Dawson, & Radford, 2012) Las lesiones causadas por HVF-1 se 
caracterizan por una necrosis multifocal del epitelio, con una infiltración e inflamación 
neutrofílica. La contaminación bacteriana secundaria aumenta la respuesta inflamatoria 
(Palmero Colado & Carballés Pérez, 2010). 
    
 
 
   
 
 Al igual que HVF-1, Calicivirus, la ruta de infección es por vía nasal, oral y 
conjuntival, La replicación viral ocurre principalmente en los tejidos orales y 
respiratorios, aunque se pueden encontrar algunas diferencias entre las cepas. Algunas 
cepas tienen predilección por el pulmón, y otras se han encontrado en los macrófagos 
dentro de la membrana sinovial de las articulaciones. El virus también se puede 
encontrar en los tejidos viscerales, heces y ocasionalmente en la orina (Gaskell, 
Dawson, & Radford, 2012). 
La ulceración oral es la característica patológica más frecuente de la infección 
por Calicivirus en la URI. Las úlceras comienzan como vesículas, típicamente en el 
margen de la lengua, pero también en otros lugares. Posteriormente se rompen, con 
necrosis del epitelio suprayacente e infiltración de neutrófilos en la periferia y la base. 
La curación generalmente se lleva a cabo durante un período de dos a tres semanas 
(Radford, Coyne, Dawson, Porter, & Gaskell, 2006), (Gaskell, Dawson, & Radford, 
2012). Las lesiones pulmonares ocurren con menos frecuencia y parecen ser el resultado 
de una alveolitis focal inicial, que conduce a áreas de exudación aguda, neumonía y 
luego al desarrollo de una neumonía proliferativa intersticial (Radford, Coyne, Dawson, 
Porter, & Gaskell, 2006). Las lesiones observadas en las articulaciones infectadas con 
CVF consisten en una sinovitis aguda con engrosamiento de la membrana sinovial y una 
mayor cantidad de líquido sinovial dentro de la articulación. (Gaskell, Dawson, & 
Radford, 2012). La patogénesis de la cojera no está del todo clara, pero se cree que el 
depósito de inmunocomplejos en la cápsula sinovial es el responsable de la poliartritis 
neutrofílica (Palmero Colado & Carballés Pérez, 2010). 
    
 
 
   
 
Chlamydophila felis, ingresa al organismo a través de la mucosa ocular, oral y 
nasal, provoca principalmente una inflamación de la conjuntiva (conjuntivitis, 
quemosis) y/o la membrana nictitante. Las lesiones pueden ser unilaterales y 
posteriormente convertirse en bilaterales. C. felis puede llegar hasta la amígdala, 
pulmón, hígado, bazo, riñón, aparato reproductor y torrente sanguíneo. Puede 
permanecer en la conjuntiva de forma latente durante más de 2 meses. Tras la infección 
ocular, C. felis coloniza las mucosas gastrointestinales y genitales, pudiendo dar lugar a 
una infección persistente asintomática en algunos gatos (Palmero Colado & Carballés 
Pérez, 2010). 
En la mayoría de las especies, la ruta primaria de infección con Bordetella. 
bronchiseptica parece ser a través de la cavidad oronasal, donde el microorganismo 
coloniza las superficies mucosas. La bacteria utiliza varios factores de virulencia para 
adherirse a los cilios del epitelio respiratorio como son: su motilidad mediada por los 
flagelos que la rodean que le ayudan a avanzar en el aparato respiratorio, sus adhesinas 
(hemaglutinina filamentosa, fimbrias y pertactina) que le ayudan a adherirse al epitelio 
ciliar, provocando un fallo en el sistema mucociliar;  y sus toxinas (adenilato ciclasa, 
hemolisina, toxina dermonecrótica, citotoxina traqueal y proteínas tipo III específicas de 
B. bronchiseptica) que provocan ciliostasis y destrucción de los cilios, responsables del 
daño inflamatorio local y sistémico lo que resulta en la falla del mecanismo de 
depuración mucociliar y facilita la colonización y persistencia de bacterias (Palmero 
Colado & Carballés Pérez, 2010) (Gaskell, Dawson, & Radford, 2012).  
    
 
 
   
 
Aunque la patogenia precisa de la enfermedad en los gatos no está clara, La 
afectación del tracto respiratorio superior parece ser más común. Sin embargo, 
claramente en algunos casos, el tracto respiratorio inferior también puede ser el objetivo, 
dado que pueden producirse bronconeumonía y tos. Aunque B. bronchiseptica puede 
parecer un patógeno primario en los gatos, sin duda otros factores, como las infecciones 
combinadas con los virus respiratorios y los factores de estrés, como el destete, el 
hacinamiento y la falta de higiene y ventilación, juegan un papel importante (Gaskell, 
Dawson, & Radford, 2012). 
 
3.1.5. Diagnóstico 
 El diagnóstico del Complejo Respiratorio Felino inicia en el momento de la 
consulta médica, los hallazgos encontrados al momento de realizar la exploración física 
del paciente y la anamnesis (Couto & Nelson, 2010). Por ejemplo, para la detección de 
HVF hay lesiones patognomónicas, como lo son las úlceras dendríticas y el simbléfaron 
(Palmero Colado & Carballés Pérez, 2010). 
 A continuación, la tabla 1. mostrará la relación de los principales signos clínicos 
y su frecuencia de presentación con los agentes etiológicos primarios. 
 
 
 
 
    
 
 
   
 
Tabla 1.  
Relación entre signos comunes y patógenos principales. 
Signo FHV-1 FCV Bb ChF 
Letargia +++ + + + 
Estornudos +++ + ++ + 
conjuntivitis ++ + - +++ 
Hipersalivación ++ - - - 
Descarga ocular +++ + (+) +++ 
Descarga Nasal +++ + ++ + 
Úlceras orales (+) +++ - - 
Queratitis + - - - 
Tos (+) - ++ - 
Neumonía (+) (+) + +/- 
Signos osteoarticulares - + - - 
+++: Marcado. ++: Moderado. +: Leve. (+): Menos común. +/-: Subclínico. -: Ausente.      
FHV-1: Herpesvirus Felino tipo 1. FCV: Calicivirus Felino. Bb: Bordetella bronchiseptica. 
ChF: Chlamydophila felis 
Nota: Tomado de INFECTIOUS DISEASES OF THE DOG AND CAT (Gaskell, Dawson, & 
Radford, 2012) 
 
 Adicionalmente existen pruebas específicas para la identificación de HVF, CVF, 
Bordetella y Chlamydophila como lo son, anticuerpos fluorescentes o 
inmunofluorescencia (IFA), las técnicas de aislamiento de virus o cultivo bacteriano, la 
reacción en cadena de la polimerasa (PCR), y los títulos de anticuerpos séricos. (Couto 
& Nelson, 2010). 
La reacción en cadena de la polimerasa (PCR) es la técnica más utilizada para el 
diagnóstico de los agentes comprometidos en el Complejo Respiratorio Felino. La PCR 
detecta cantidades muy pequeñas de ADN del FHV-1 en conjuntiva, tejido corneal, 
células orofaríngeas, humor acuoso, secuestro corneal, sangre o biopsias tisulares 
(Palmero Colado & Carballés Pérez, 2010). Para la detección de CVF se toman muestras 
    
 
 
   
 
nasales, orofaringeas o conjuntivales (Barrs & Beatty, 2014). La interpretación de los 
resultados de la PCR varía dependiendo de los estados del portador, latencia vírica y 
vacunación se debe tener en cuenta que incluso puede llegar a dar un resultado negativo 
falso, aún más cuando se realiza el diagnóstico de Calicivirus ya que posiblemente la 
prueba que se use no detecte todas las cepas de dicho virus (Cohn, 2011) (Barrs & 
Beatty, 2014).  
PCR también detecta Bordetella bronchiseptica por medio de muestras 
orofaríngeas o del líquido de lavado broncoalveolar si se sospecha de neumonía. 
Chlamydophila felis puede ser detectada por PCR de muestras conjuntivales y tiene una 
sensibilidad muy elevada (Pantchev, Sting, Bauerfeind, Tyczka, & Sachse, 2010)  
 La inmunofluorescencia (IFA) detecta proteínas específicas de FHV-1 en 
citologías biopsias conjuntivales o corneales (Palmero Colado & Carballés Pérez, 2010), 
también se puede tomar muestra de hisopos de faringe o amígdalas, o frotis de 
impresión que se han realizado en muestras de biopsia amigdalar (Couto & Nelson, 
2010). 
Las muestras para el cultivo bacteriano de Bordetella bronchiseptica pueden 
recolectarse de la orofaringe mediante hisopos o mediante un lavado transtraqueal o 
broncoalveolar. El hisopo con la muestra para el cultivo bacteriano debe introducirse en 
un medio de transporte Amies con carbón activado, aunque también se pueden utilizar 
los medios Amies ordinarios. B. bronchiseptica debe cultivarse en un medio selectivo 
apropiado como un agar con carbón al que se le añade cefalexina para suprimir 
    
 
 
   
 
parcialmente el crecimiento de la flora habitual de las vías respiratorias (Gaskell, 
Dawson, & Radford, 2012) (Palmero Colado & Carballés Pérez, 2010). 
Para el cultivo de Chlamydophila felis es necesario un medio de transporte 
especial como el 2SP (2-sacarosa fosfato) que inactiva al microorganismo. Aunque esta 
bacteria crece en distintas clases de células, la línea celular McCoy de ratón ha 
demostrado ser la más apropiada. El aislamiento puede ser diferenciado de otras 
Chlamydophilas de origen no felino por sus requerimientos nutricionales de 
aminoácidos. Luego de 48 a 72 horas se hace la observación de las Chlamydophilas 
buscando inclusiones citoplasmáticas mediante tinciones especiales como Ziehl-Neelsen 
modificado Giemsa, Gimenez o inmunofluorescencia (Suica Loyola, 2004). 
Los anticuerpos frente a FHV-1 se pueden detectar mediante la técnica de 
ELISA en suero, humor acuoso o líquido cerebroespinal, la presencia de anticuerpos no 
se relaciona con la enfermedad ni con una infección activa y el valor predictivo positivo 
de la serología es muy bajo. La detección de anticuerpos no nos permite diferenciar a un 
animal infectado por el virus de un animal vacunado. En cuanto a la detección de 
Calicivirus, esta técnica tampoco es útil por la misma razón. Con respecto a la serología 
para B. bronchiseptica, La alta seroprevalencia de B. bronchiseptica en la población 
felina general hace que la serología sea una técnica diagnóstica con un valor muy 
limitado (Palmero Colado & Carballés Pérez, 2010) 
En Colombia se actualmente se cuenta con un Kit para detección de 
Panleucopenia Felina (FPLV), Herpesvirus Felino (FHV) y Calicivirus Felino (FCV). 
Este kit está diseñado para determinar anticuerpos IgG en suero felino. El propósito 
    
 
 
   
 
principal de esta prueba es proporcionar una herramienta útil para evaluar el estado 
inmunológico del gato en relación con estos 3 patógenos. Por tanto, con él se puede 
determinar el título de anticuerpos antes y después de la vacunación, así como la 
duración de la inmunidad. Su nombre comercial es Feline VacciCheck Antibody Test 
Kit, de Immunocomb Kid y es del laboratorio Biogal Galed Labs. y es un ELISA 
modificado, en fase sólida que detecta los niveles de anticuerpos en suero o sangre 
entera. Este kit contiene todos los reactivos necesarios para el desarrollo del test. Los 
resultados para IgG FPLV, FHV y FCV se obtienen en 23 minutos (Biogal Galed Labs, 
S.f.).  
 
 
 
 
 
 
También se cuenta con un test para determinar el título de anticuerpos IgG frente 
a Toxoplasma y Chlamydophila psittaci. Es un kit de análisis de anticuerpos de 
Toxoplasma y Chlamydophila felina y está diseñado para determinar en suero de gato el 
título de anticuerpos IgG para Toxoplasma gondii y Chlamydophila sp. Su nombre 
comercial es ImmunoComb® Feline Toxoplasma & Chlamydophila Antibody Test 
Kit. El objetivo principal de este kit es proporcionar una herramienta útil para evaluar el 
Figura 8. Feline VacciCheck Antibody Test Kit (Eurovet 
Veterinaria, s.f.). 
    
 
 
   
 
estado de inmunidad de los gatos relativo a estos patógenos y para ayudar en el 
diagnóstico de casos clínicos. Es un ELISA modificado, en fase sólida que detecta los 
niveles de anticuerpos en suero o sangre entera y los resultados se obtienen en 40 
minutos (Biogal Galed Labs., S.f.). 
  
 
 
 
 
 
 
 
3.1.6. Tratamiento 
El manejo del URI, incluye medicamentos para control de los agentes y una 
terapia de soporte. 
Agentes antivirales como el ganciclovir y el Cidofovir parecen tener mayor 
eficacia en in vitro contra FeHV-1, y puede resultar útil clínicamente. El Ganciclovir es 
de uso tópico y es a dosis de 1 gota 3-5 veces al día; el Cidofovir es de uso Tópico al se 
utiliza al 0,2% cada 12 horas. También se utiliza Famciclovir P.O oral a dosis de 1/4 de 
comprimido 125 mg/gato/12 h. El aciclovir, que se usa ampliamente en la medicina 
Figura 9. ImmunoComb Toxo & Chlamydophila Felino (Eurovet 
Veterinaria, s.f.). 
    
 
 
   
 
humana, no parece tener una buena actividad in vitro contra el FeHV-1 y tanto el 
aciclovir como el profármaco de aciclovir, el valaciclovir, son demasiado tóxicos a 
niveles terapéuticos para la administración oral a gatos (Gaskell R. , Dawson, Radford, 
& Thiry, 2007) (Palmero Colado & Carballés Pérez, 2010). 
La Trifluridina es un antiviral que se utiliza para el manejo de Herpesvirus, es el 
tratamiento de elección en las alteraciones oculares puede traer reacciones adversas al 
tratamiento tópico y toxicidad sistémica. Se utiliza como tópico Cada hora el 1er día y 
cada 4 horas los siguientes días (Palmero Colado & Carballés Pérez, 2010) 
L- Lisina, se recomienda para reducir la replicación viral y disminuir los signos 
clínicos asociados con la infección por FHV-1 (Cohn, 2011). Actualmente en Colombia 
se cuenta con el VILISIN-H Solución al 25%, está indicado para inhibir la replicación 
del herpes virus: -Disminuye la severidad de los signos clínicos de la enfermedad - 
Reduce la eliminación del virus al medio ambiente. (Control epidemiológico de la 
enfermedad). Se indica para el tratamiento preventivo en gatitos susceptibles de padecer 
la enfermedad y en gateríos para evitar los brotes. La dosificación es: Gatos adultos: 250 
mg (1 ml) por vía oral cada 12hs. Gatos cachorros: 250mg (1ml) por vía oral cada 24hs. 
En los gatos cachorros puede iniciarse la prevención desde el momento del destete. 
Puede ser administrado solo, directamente en la boca o con el alimento. Duración del 
tratamiento: tres semanas (21 días) o según prescripción médica, pudiéndose administrar 
sin discontinuar, de por vida (Laboratorios Mayors Especialidades Veterinarias, s.f.). 
El interferón felino (Virvagen Omega) se utiliza para gatos con infección aguda 
por herpesvirus respiratorio o enfermedad ocular; es de uso seguro y con licencia para su 
    
 
 
   
 
uso en gatos, se utiliza combinado con L-lisina para infecciones crónicas (Gaskell R. , 
Dawson, Radford, & Thiry, 2007). Es de uso sistémico a dosis de 1 MU/kg SC. cada 24-
48 horas. Uso Oral: 50.000-100.000 unidades/día. Uso tópico: colirio: 0,5 ml vial 10 
MU + 9,5 ml NaCl (dura 3 semanas en la nevera). Se debe instilar 1-2 gotas 5 veces al 
día 15 días, 1-2 g/3 veces al día otros 15 días. Para manejo de Calicivirus felino la dosis 
de interferón omega (Virbagen Omega®) es de 2,5 MU/kg mediante inyección 
subcutánea una vez al día cada 2 días, para un total de tres inyecciones, El Interferón 
alfa humano reduce los signos clínicos, pero posee menor bioactividad que el Interferón 
felino. Se utiliza a dosis de 5 a 35 unidades diarias.(Palmero Colado & Carballés Pérez, 
2010).  
Se recomienda el uso de antibióticos de amplio espectro para controlar la 
infección bacteriana secundaria. El antibiótico de elección es la Doxiciclina P.Oral, 
dosis 5mg/kg/12h o 10 mg/kg/24 h además es también el medicamento de elección para 
el manejo de las infecciones producidas por B. bronchiseptica y C. felis. la 
Azitromicina, P Oral a dosis de 5 mg/kg/24 horas al igual que la Amoxicilina + 
Clavulánico P. Oral, dosis 12-25 mg/kg/24 horas; son Antibióticos efectivos (Palmero 
Colado & Carballés Pérez, 2010).  
Los antibióticos de uso tópico para conjuntivitis leves son: Tobramicina Colirio, 
1 gota 3 veces al día. Cloranfenicol Colirio: 1 gota 3 veces al día y Aureomicina Colirio: 
1 gota 3 veces al día. Cuando hay ulceras complicadas, se recomienda Ciprofloxacina 
Colirio: 1 gota 3 veces al día y Neomicinapolimixina-gramicidina Colirio: 1 gota 3 
veces al día (Palmero Colado & Carballés Pérez, 2010). 
    
 
 
   
 
El manejo sistémico incluye la estabilización del paciente, restauración de 
fluidos, electrolitos y equilibrio ácido-base (suplementación de las pérdidas de potasio y 
bicarbonato debido a la hipersalivación y la anorexia). La ingesta de comida es 
extremadamente importante. Muchos gatos con infección por FHV no comen porque 
han perdido el olfato debido a la congestión nasal o porque presentan úlceras en la 
cavidad oral. La comida debería darse triturada o en forma húmeda para que no cause 
dolor al comer, debe ser altamente palatable y debe ser calentada para aumentar su olor. 
Deben utilizarse estimulantes del apetito si el gato no come voluntariamente dentro de 
estos encontramos Mianserina P. Oral a dosis de 1 mg/kg/12 hora. Ciproheptadina Oral 
dosis: 2-4 mg/gato/12 hora y Mirtazapina P.Oral. 15 mg/cada 72 h. Si el gato sigue sin 
comer más de 3 días seguidos, está indicada la colocación de un tubo nasal o esofágico. 
(Etienne Thiry, 2017). De ser necesario se deben instaurar nebulizaciones. En 
infecciones con Calicivirus, los AINE’s pueden utilizarse para disminuir la fiebre y el 
dolor oral, siempre que no haya afectación renal y se haya corregido la deshidratación  
(Palmero Colado & Carballés Pérez, 2010).  
 
3.1.7. Prevención 
Aunque no hay forma de eliminar el FRDC por completo, existen múltiples 
métodos para reducir la probabilidad y la gravedad de la infección. Estos incluyen 
programas de vacunación y esfuerzos para reducir el estrés en gatos individuales, así 
como esfuerzos para reducir la exposición a patógenos a través de protocolos de gestión 
de población y saneamiento (Cohn, 2011). 
    
 
 
   
 
Las vacunas para FHV-1 y FCV han estado disponibles durante varias décadas, 
pero no brindan protección completa y la enfermedad continúa siendo generalizada en la 
población de gatos (Sykes, 2014). Las vacunas han reducido la morbilidad e incluso la 
mortalidad de gatos, Es decir, la vacunación puede reducir gravedad de la enfermedad y 
tal vez el riesgo de transmisión, pero no evitará la infección por completo. Las 
decisiones con respecto a la vacunación deben basarse siempre en una comprensión de 
la situación del gato individual, incluyendo el entorno y riesgo de exposición. Por 
ejemplo, aunque las vacunas vivas modificadas contra FCV y FHV-1 a menudo son 
recomendadas, pueden no ser apropiadas en animales inmunocomprometidos o en gatas 
gestantes (Cohn, 2011).  
La prevención individual se realiza mediante la vacunación, para lo cual existen 
las vacunas de uso parenteral, que pueden ser con virus muerto o modificado y las de 
uso local, que son con virus modificado de uso intranasal. Se recomienda comenzar la 
inmunización en estos gatos con vacunas parenterales a las 9 semanas de edad, repetir a 
las 12 semanas y luego un booster al año y de ahí se colocan cada 3 años. Esta vacuna 
(triple felina) se coloca subcutánea en el miembro anterior derecho, según las 
indicaciones de la AAFP (Muñoz Arenas, 2007).  
Reducción del estrés: El estrés hace que se libere cortisol, lo que impacta 
negativamente en el sistema inmune. La enfermedad clínica usualmente es más grave en 
los gatos estresados. Además, el estrés reactiva infecciones latentes (como en la 
herpesvirosis felina tipo 1) y favorece las coinfecciones (Quimby, 2015). Las medidas 
para controlar el estrés en gatos van desde evitar el hacinamiento y el exceso de 
    
 
 
   
 
animales dentro de una casa, darles a los animales los recursos suficientes para vivir, 
estar atentos de la agresión entre los gatos dentro del hogar, Tener protocolos de 
aislamiento para los nuevos gatos que ingresan, adecuado saneamiento y desinfección 
(Quimby, 2015). 
Las medidas preventivas a considerar en gatos de criaderos son las siguientes: 
vacunar a todos los gatos en forma sistemática; evitar la entrada de nuevos gatos o 
conocer su origen, o aislarlos durante 2 a 3 semanas para que manifiesten signología 
clínica (estrés) en caso de ser portadores; vacunar a las hembras antes de la cruza, 
durante la preñez y 3 a 4 semanas antes del parto con vacunas muertas, destetar a los 
gatitos tempranamente (4 a 5 sem) y vacunarlos con vacuna local, sobre todo si en el 
criadero existe la enfermedad en forma endémica; evitar la sobrepoblación, manejar 
adecuadamente la ventilación, humedad y temperatura (Muñoz Arenas, 2007). 
Mantener una buena higiene, areneros, comederos y bebederos limpios, limpieza 
y desinfección de todas las superficies con una solución de hipoclorito.  
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